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Резюме. Проведен анализ показателей гемоконцентрации в зави-
симости от степени тяжести ХОЗЛ у 70 больных ХОЗЛ в фазе 
ремиссии: II стадии – 35, III стадии – 26, IV стадии −  9. В результате 
установлено, что по мере увеличения степени тяжести заболевания у 
больных наблюдается увеличение гематокрита вследствие компен-
саторного эритроцитоза в ответ на гипоксемию. Изучение влияния 
гемодилюции на состояние диффузионной функции легких было про-
ведено у 14 больных ХОЗЛ в фазе ремиссии: ІІ стадии – у 2 пациентов, 
III стадии – у 8, IV стадии – у 4. Препарат ксилат при однократной 
инфузии обусловливает уменьшение гематокрита, при этом гемо-
дилюционный эффект возрастает при курсовом (7-дневном) его при-
менении. В процессе терапии ксилатом наблюдается положительная 
динамика состояния диффузионной функции легких, что, с наибольшей 
вероятностью,  обусловлено   реологическим   эффектом   препарата   и  
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улучшением легочной микроциркуляции. Полученные данные дают 
основание заключить, что с целью коррекции состояния газообмена у 
больных ХОЗЛ с признаками эритроцитоза, наряду с бронхолити-
ческими средствами, целесообразно применять препараты, оказыва-
ющие гемодилюционный эффект. 
Summary. We analyzed the indices of hemoconcentration in relation with a 
grade of disease severity in 70 clinically stable COPD patients. A distribution 
between stages of COPD was as follows: stage 2 – 35 patients, stage 3 – 26 
patients and stage 4 – 9 patients. It was established that higher grade of 
disease severity was associated with an increased hematocrit as a result of 
compensatory hypoxia-induced erythrocytosis. In 14 clinically stable COPD 
patients (stage 2 – 2 patients, stage 3 – 8 patients and stage 4 – 4 patients) we 
studied the influence of hemodilution on lung diffusion capacity. Single 
administration of Xilat infusion caused a reduction of hematocrit. Hemo-
dilution effect was more prominent after 7 day course of treatment. It was 
registered that the therapy with Xilat caused an improvement of lung diffusion 
capacity, which, presumably, was a result of rheological effect of medication 
with an improvement of pulmonary microcirculation. The results of the study 
suggest that in COPD patients with signs of erythrocytosis for the purpose to 
correct gas exchange, it is reasonable to combine broncholytics with the 
medications, causing hemodilution. 
Легенева вентиляція, дифузія і кровотік є 
трьома складовими процесу газообміну в легенях 
[5]. При цьому найбільш точно ефективність га-
зообміну  характеризують показники дифузійної 
здатності легень (DL). По-перше, швидкість ди-
фузії газів через альвеоло-капілярну мембрану є 
інтегральним показником легеневої вентиляції і 
кровотоку [4]. А по-друге, дифузійна здатність 
легень значною мірою визначається факторами, 
які не залежать від вентиляції і кровотоку (тов-
щина альвеоло-капілярної мембрани, площа ди-
фузійної поверхні легень) [5]. 
У розвитку порушень DL основне значення 
мають такі фактори  [4, 7]:  
1) потовщення альвеоло-капілярної мембрани, 
яке подовжує шлях проходження кисню від 
альвеоли до просвіту легеневого капіляра, і за 
рахунок цього зменшується швидкість дифузії 
кисню (дифузія вуглекислого газу, як правило, 
не порушується внаслідок високої розчинності 
СО2 в тканинах альвеоло-капілярної мембрани); 
2) зменшення ефективного (який бере участь 
у газообміні) альвеолярного об’єму (VA) − при 
збільшенні залишкового об’єму легень (об-
структивний синдром), кістозно-бульозних змі-
нах паренхіми атмосферне повітря, яке надхо-
дить у легені, змішується з повітрям у цих се-
редовищах, яке містить знижений рівень кисню і 
збільшений рівень вуглекислоти; у результаті 
зменшується різниця парціального тиску кисню 
та вуглекислого газу в альвеолах і просвіті 
капіляра і, як наслідок, − зменшується швидкість 
дифузії; 
3) зменшення площі поверхні дифузійного 
шару внаслідок скорочення легеневої паренхіми; 
4) порушення легеневого кровотоку обме-
жують DL при редукції судинного русла,  різ-
кому порушенні мікроциркуляції, яке зумовлене 
компенсаторним еритроцитозом і підвищенням 
гемоконцентрації. 
У хворих на ХОЗЛ у розвитку порушень DL 
беруть участь три із перерахованих вище меха-
нізмів: зменшення різниці парціального тиску 
кисню і вуглекислого газу в альвеолах та в 
просвіті капіляра в зв’язку зі збільшенням 
залишкового об’єму легень, зменшення площі 
дифузійної поверхні внаслідок скорочення 
легеневої паренхіми і порушення легеневої мік-
роциркуляції, яке зумовлене компенсаторним 
еритроцитозом і збільшенням гемоконцентрації 
(згущення крові) [3]. 
Збільшення різниці парціального тиску кисню 
і вуглекислого газу в альвеолах та кровоносних 
судинах і, як наслідок, збільшення швидкості 
дифузії газів досягається застосуванням бронхо-
літичної терапії: покращення бронхіальної про-
хідності зумовлює зменшення ступеня гіпер-
інфляції легенів, альвеолярної гіпоксії та гіпер-
капнії [1, 6]. 
Метою роботи було вивчення впливу гемо-
дилюційної терапії на стан дифузійної функції 
легень у хворих на ХОЗЛ. 
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Аналіз показників гемоконцентрації залежно 
від ступеня тяжкості ХОЗЛ був проведений у 70 
хворих на ХОЗЛ у фазі ремісії: II стадії – 35, III 
стадії – 26, IV стадії −  9. Серед них чоловіків 
було 62, жінок – 8; вік – від 41 до 81 року. Всі па-
цієнти в минулому або на цей час були курцями 
зі стажем паління від 18 до 58 пачко-років. Ле-
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генева недостатність (ЛН) спостерігалась у 61 
хворого: I ступеня – у 35, II ступеня – у 18, III 
ступеня – у 8. Ознаки декомпенсованого хро-
нічного легеневого серця (периферичні набряки) 
спостерігались у 4 хворих на ХОЗЛ III стадії і у 6 
хворих з IV стадією захворювання. 
Вивчення впливу гемодилюції на стан DL 
було проведено у 14 хворих на ХОЗЛ в фазі 
ремісії (13 чоловіків і 1 жінка, вік – від 42 до 73 
років). Всі пацієнти були курцями: стаж паління 
– від 22 до 54 пачко-років. ХОЗЛ ІІ стадії було у 
2 пацієнтів, III стадії – у 8, IV стадії – у 4. ЛН I 
ступеня відзначалась у 3 випадках, II ступеня – у 
9, III ступеня – у 2. Ознаки хронічного леге-
невого серця спостерігались у 3 хворих на ХОЗЛ 
III стадії та у 3 хворих з IV стадією захво-
рювання. 
Як гемодилюційний засіб використовували 
інфузійний препарат на основі п’ятиатомного 
спирту ксилітолу – ксилат, який містить 5 % роз-
чин ксилітолу в поєднанні з комплексом елек-
тролітів. Реологічний ефект препарату зумов-
лений підвищенням осмолярності крові, що за-
безпечує активне залучення в судинне русло 
міжклітинної рідини та збільшення рідкої фрак-
ції крові (зниження гематокриту) [2]. 
Стан функції зовнішнього дихання оцінювали 
на основі аналізу кривої потік-об’єм форсованого 
видиху, бодіплетизмографії, дослідження дифу-
зійної здатності легень з використанням спіро-
метричної системи «VIASIS Healthcare GmbH» з 
відповідними модулями. 
За даними кривої потік-об’єм форсованого 
видиху розраховували показники форсованої 
життєвої ємності легень (FVC, % до належн.), 
об’єму форсованого видиху за першу секунду 
(FEV1, % до належн.), співвідношення FEV1/FVC 
(%).  
За результатами бодіплетизмографії аналізу-
вали показники загальної ємності легень (TLC, % 
до належн.), життєвої ємності легень (VC, % до 
належн.) та залишкового об’єму (RV, % до на-
лежн.). 
Дифузійна здатність легень оцінювалась за 
допомогою методу одиночного вдиху з розра-
хунком показників дифузії (DLCO, % до на-
лежн.) та трансфер-коефіцієнта (КСО − співвід-
ношення DLCO до величини альвеолярного об’є-
му, в % до належн.). 
Визначення гематокриту (Ht) проводили за 
допомогою гематокритної центрифуги СМ–70 
(Латвія). За даними клінічного аналізу крові ана-
лізували значення гемоглобіну (Hb, г/л). 
Дослідження проводили у вихідному стані 
хворого, через 2 години після інфузії 200,0 мл 
ксилату та на наступний день після курсу ін-
фузійної терапії ксилатом (по 200,0 мл в день 
протягом 7 днів). 
Результати оброблені методом варіаційної 
статистики та методом оцінки різниці спряжених 
варіант з використанням критерію Ст’юдента (t). 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
У таблиці 1 представлені середньостатистичні 
значення Hb і Ht у хворих з різними стадіями 
ХОЗЛ. 
 
Т а б л и ц я  1  
Показники ФЗД і гемоконцентрації залежно від ступеня тяжкості ХОЗЛ (M±m) 
Показник Хворі на ХОЗЛ ІІ стадії (n = 35) 
Хворі на ХОЗЛ 
ІІІ–IV стадії (n = 35) t 
FEV1 (% до належн.) 58,3 ± 0,9 34,7 ± 1,4 14,17* 
FEV1/FVC (%) 55,4 ± 1,6 40,0 ± 1,9 6,19* 
Hb (г/л) 146,7 ± 2,6 150,7 ± 2,0 1,22 
Ht 0,438 ± 0,008 0,462 ± 0,006 2,40* 
П р и м і т к а : * – різниця статистично достовірна 
 
З таблиці видно, що у хворих на ХОЗЛ III і IV 
стадії значення Ht достовірно перевищувало 
аналогічний показник у хворих на ХОЗЛ II 
стадії. Разом з цим спостерігалась тенденція до 
збільшення Hb у пацієнтів з III та IV стадіями 
захворювання. Підвищення гемоконцентрації по 
мірі збільшення ступеня тяжкості ХОЗЛ відо-
бражає наявність компенсаторного еритроцитозу 
у відповідь на гіпоксемію [5] і є обґрунтуванням 
прийому препаратів, які мають реологічний 
ефект. 
У таблиці 2 представлена динаміка Ht, по-
казників легеневої вентиляції та дифузії після 
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одноразового введення ксилату та після курсу 
інфузійної терапії. 
Як видно з таблиці, через 2 години після ін-
фузії ксилату спостерігалось достовірне змен-
шення Ht. Після проведення інфузійної терапії 
протягом 7 днів відзначався ще більш виражений 
гемодилюційний ефект препарату. Необхідно 
відзначити, що зміни Ht після курсу терапії 
проводились через добу після проведення ос-
танньої інфузії. 
Достовірних змін TLC та її структури, по-
казників бронхіальної прохідності в процесі 
інфузійної терапії не спостерігалось. 
Вивчення стану дифузійної функції легень 
дозволило встановити достовірне збільшення 
швидкості дифузії у відповідь на одноразове 
введення ксилату та після закінчення курсу 
інфузійної терапії. При цьому приріст DLCO був 
більш вираженим на 8-у добу дослідження. 
 
Т а б л и ц я  2  
Показники гемоконцентрації, легеневої вентиляції та дифузії  














Ht (%) 52,4±1,8 50,3±1,8 0,82 48,5±2,0 1,45 
∆Ht  –2,10±0,95 2,21* –3,90±0,69 5,65* 
TLC (в % до належн.) 114,0±6,6 113,6±6,8 0,04 113,4±6,2 0,07 
∆TLC  –0,42±2,28 0,18 –0,60±3,58 0,17 
VC (в % до належн.) 67,1±3,8 68,5±4,2 0,25 74,1±4,4 1,20 
∆VC  +1,38±1,95 0,70 +7,08±3,56 1,99 
RV (в % до належн.) 215,4±21,1 209,7±23,1 0,18 194,2±16,2 0,80 
∆RV  –5,67±7,23 0,78 –21,2±11,5 1,84 
FEV1 (в % до належн.) 34,8±3,1 36,4±3,9 0,32 36,1±3,5 0,28 
∆FEV1  +1,51±1,44 1,04 +1,32±1,85 0,71 
FEV1/FVC (%) 45,6±2,9 46,8±3,0 0,29 46,5±3,7 0,19 
∆FEV1/FVC  +1,21±1,00 1,21 +0,89±1,20 0,74 
DLCO (в % до належн.) 47,8±5,4 51,0±6,0 0,40 53,5±6,3 0,69 
∆DLCO  +3,23±1,48 2,18* +5,70±1,63 3,49* 
KCO (в % до належн.) 77,9±3,8 78,0±4,2 0,02 78,9±4,7 0,17 
∆KCO  +0,11±1,92 0,06 +0,98±1,91 0,51 
П р и м і т к а : * – різниця статистично достовірна 
 
Враховуючи незмінний склад базисного ліку-
вання протягом дослідження, відсутність дина-
міки показників легеневої вентиляції, можна 
зробити висновок, що збільшення DLCO було 
зумовлено покращенням легеневої мікроцирку-
ляції внаслідок гемодилюційного ефекту ксила-
ту. 
ВИСНОВКИ 
1. У хворих на ХОЗЛ по мірі збільшення сту-
пеня тяжкості захворювання спостерігається під-
вищення гемоконцентрації (згущення крові) вна-
слідок компенсаторного еритроцитозу у відпо-
відь на гіпоксемію. 
2. Препарат ксилат при одноразовій інфузії 
зумовлює зменшення гематокриту, при цьому 
гемодилюційний ефект збільшується при курсо-
вому (7-денному) його використанні. 
3. У процесі терапії ксилатом спостерігається 
позитивна динаміка стану дифузійної функції 
легень, що, з найбільшою вірогідністю, зумов-
лено реологічним ефектом препарату та збіль-
шенням легеневої мікроциркуляції. 
4. Отримані дані дають можливість зробити 
висновок, що з метою корекції стану газообміну 
у хворих на ХОЗЛ з ознаками еритроцитозу, на-
рівні з бронхолітичними засобами, слід застосо-
вувати препарати, які мають гемодилюційний 
ефект. 
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Резюме. В статье представлены данные о роли матриксных метал-
лопротеиназ в определении особенностей системного воспаления при 
хроническом обструктивном заболевании легких (ХОЗЛ). Определены 
уровни MMП-2 и ММП-9 у больных ХОЗЛ в стабильной фазе зависимо 
от стадии заболевания, проведен индивидуальный анализ уровней 
показателей и показана возможность использования этих данных для 
дальнейшей оптимизации лечения больных. Доказано, что сывороточ-
ный уровень ММП-2 у больных ХОЗЛ почти в три раза ниже показателя 
у здоровых лиц, что может отображать задержку тканевой ре-
генерации и интенсификацию воспаления, причем уже начиная с ІІ 
стадии заболевания, а сывороточный уровень ММП-9 – в два раза выше, 
чем у здоровых лиц, что может свидетельствовать о значительной 
деградации коллагена, перестройку легочных тканей и интенсификацию 
системного воспаления. Независимо от степени бронхообструкции, 
выделены 2 фенотипа больных – с высоким и нормальным сыворо-
точным уровнем ММП-9. Полученные данные могут быть основанием 
для индивидуального подбора противовоспалительной терапии у боль-
ных ХОЗЛ. 
Summary. The article revealed the role of matrix metalloproteinases in 
identifying features of systemic inflammation in chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD). Levels of MMP-2 and MMP-9 in patients with 
COPD in a stable phase depending on the stage of disease were detected, and 
individual analysis of parameters for further optimization of their treatment 
was made. It is shown that serum level of MMP-2 in patients with COPD is 
almost three times lower than in the healthy individuals; this may reflect 
tissue regeneration delay and intensification of inflammation starting from the  
